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УЧАСТИЕ ОКСИДА АЗОТА В ФОРМ ИРОВАНИИ 
АДАПТАЦИОННЫ Х ИЗМ ЕНЕНИЙ МИОКАРДА 
ПРИ Ф ИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ ПЛАВАНИЕМ
Ш иманская Т.В., Г'ошовская К).В., Сагач В.Ф.
Институт физиологии им. А.А.Богомольца НАН Украины г.. Киев, Украина
Оксид азота (NO) является эндогенным регулятором многих 
физиологических процессов и играет исключительно важную роль в 
функционировании сердечно-сосудистой системы благодаря своим 
вазодилятаторным эффектам [4]. Наряду с этим хорошо известно его влияние на 
интенсивность потребления кислорода и энергообеспечение клеток миокарда 
путем изменения активности митохондриальных дыхательных комплексов [2, 3]. 
Установлено, что физические тренировки регулируют синтез NO в основном на 
уровне экспрессии разных изоферментов NO-синтаз (NOS) [5, 6].
При длительных нагрузках большой интенсивности увеличивается 
экспрессия индуцибельной формы - iNOS [7], при умеренных -  в большей мере 
интенсифицируется экспрессия конститутивной формы - cNOS [6]. В данной 
работе мы предприняли попытку выяснить роль оксида азота в формировании 
адаптационных изменений миокарда при дозированной физической нагрузке 
плаванием.
М атериал и методы исследования. Исследование проведено на крысах- 
самцах линии Вистар массой 300-350 г, которые подвергались дозированной 
физической нагрузке плаванием. Тренировочная нагрузка крыс производилась в 
бассейне с водой при температуре 30-32°С на протяжении 6-ти недель по схеме.
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детально описанной ранее [1].
На изолированных сердцах осуществляли перфузию коронарных сосудов 
по методу Лангендорфа при постоянном давлении 75 мм рт.ст., температуре 37°С, 
аэрации карбогеном (95% Ог и 5% СОг) раствором Кребса -  Хензелейта 
следующего состава (в мМ): NaCl - 118; К.С1 - 4,7; MgSC>4 - 1,2; ЫаНСОз- 24; 
КН2РО4 - 1,2; глюкоза - 10; СаСЬ -  1,7. Анализ функционального состояния 
сердца осуществляли по следующим показателям: давление в полости левого 
желудочка, его первую производную dP/dt,,^ и dP/dtmm, конечно-диасголическое 
давление измеряли с помощью латексного баллончика тензодатчиками 746 
(Elema, Швеция) и регистрировали на персональном компьютере с помощью 
программного обеспечения Globa! Lab. Величину коронарного потока определяли 
пс о&ьбму опекающего от сердца перфузионного раствора за 1 мин.
Напряжение кислорода в притекающем и опекающем от сердца растворе 
измеряли с помощью газоанализатора BMS 3 Мк 2. Рассчитывали потребление и 
кислородную стоимость работы сердца. Блокаду синтеза NO осуществляли с 
помощью N (G)-nitro-L- arginine methyl ester hydrochloride (L-NAME, SIGMA), 
который вводили в перфузнонный раствор в течение 15 минут в дозе 10'5 М. Для 
оценки функциональных резервов сердца давали дозированную (шаг 34 мкл) 
нагрузку объемом и строили кривую Франка-Старлинга. Осуществляли 
последовательную перфузию нарастающих концентраций СаСЬ от 2,5 мМ до 15 
мМ по 15 мин каждая. Статистическую обработку данных производили 
разностным методом с использованием критерия Стьюдента.
Результаты  и их обсуждение. Физическая нагрузка плаванием на 
протяжении 6 недель приводила к улучшению функционального состояния сердца 
крыс: существенному (на 30%) увеличению коронарного потока, сократительной 
активности миокарда и уменьшению частоты сердечных сокращений. Сердца 
тренированных животных отвечали более мощной силой сокращений при 
растяжении левого желудочка миокарда дополнительным объемом, а период 
плато на кривой Франка-Старлинга по длительности превышал таковой у 
контрольных живогных. С помощью последовательной перфузии возрастающими 
концентрациями кальция хлорида выявляли адаптационные возможности 
сократительной функции миокарда и его чувствительность к образованию
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митохондриальных пор у контрольных и тренированных животных. Установлено, 
что при введении в перфузионный раствор одной и той же дозы Са2+ сердца 
адаптированных к нагрузке крыс развивали более мощную реакцию, 
проявляющуюся в увеличении коронарного потока, давления и сократительной 
активности миокарда, интенсивности работы сердца.
Максимальная инотропная стимуляция сердца контрольных животных 
наблюдалась при введении 7,5 мМ СаСЬ, а у тренированных - 10 мМ CaClj, что 
являлось подтверждением наличия существенных функциональных резервов 
миокарда как следствия его адаптационных изменений при физической нагрузке. 
Последующее увеличение концентрации Са2+ приводило к снижению прироста 
сократительной реакции: у тренированных плаванием крыс при концентрации 
Са2+ - 12,5 мМ, у контрольных животных - при - 10 мМ СаС1;. Эти результаты 
строго коррелируют с данными о высвобождении в коронарное русло 
митохондриального фактора, являющегося показателем нарушения 
проницаемости митохондриальных мембран [2].
Если в контрольной серии выделение фактора фиксировалось уже при 
концентрации Са2+ 7,5-10,5 мМ, то в опыпюй - при более высоких дозах - 12,5 
мМ, что свидетельствовало об уменьшении чувствительности сердец 
тренированных крыс к Са2+, стимулирующему образование митохондриальных 
пор. Принимая во внимание данные об увеличении экспрессии изоферментов 
NOS при физических нагрузках [7], мы предположили возможность участия 
оксида азота в развитии прироста сократительной активности миокарда 
тренированных животных. Действительно, блокада синтеза оксида азота с 
помощью L-NAME практически отменяла эффект физических тренировок 
плаванием на функциональное состояние сердца и коронарный поток. Крутизна 
кривой Франка-Старлинга у этих животных уменьшалась и возвращалась к 
уровню контрольных животных. Эго касалось и показателей реакции сердца при 
последовательной перфузии возрастающими концентрациями кальция хлорида, и 
динамики выделения митохондриального фактора.
Заключение. Таким образом, при адаптации сердца к физической нагрузке 
плаванием увеличение коронарного потока и сократительной активности 
миокарда, расширение его функциональных резервов обусловлены влиянием
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оксида азота, поскольку блокада синтеза NO отменяла наблюдаемые нами 
адаптационные возможности сердца. Эти выводы подтверждаются данными 
биохимических исследований о существенных изменениях в системе синтеза 
оксида азота в сердце как результата адаптации к регулярным физическим 
загружай [1] Формирование адаптационных возможностей миокарда при 
физической нагрузке обусловлено способностью эндотелия коронарних сосудов 
продуцировать оксид азота.
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